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STRESZCZENIE
W badaniach epidemiologicznych wskazuje się, 
że ważnym czynnikiem patogenezy chorób 
układu sercowo-naczyniowego jest toczący 
się proces autoimmunizacyjny. Zwiększone 
ryzyko występowania chorób układu krążenia 
obserwuje się między innymi u osób z autoim-
munizacyjnymi chorobami tarczycy, co wynika 
zarówno z zaburzeń hormonalnych, jak i z cyto-
toksycznego działania autoprzeciwciał, autore-
aktywnych limfocytów i mediatorów prozapal-
nych. Autoimmunizacyjne choroby tarczycy to: 
choroba Gravesa-Basedowa, odpowiedzialna za 
nadczynność tarczycy, oraz przewlekłe limfocy-
tarne zapalenie tarczycy typu Hashimoto zwią-
zane z niedoczynnością tego gruczołu. Wyniki 
wielu badań wskazują, że nawet stosunkowo 
nieduże wahania stężenia hormonów tarczycy 
oddziałują na czynność mięśnia sercowego oraz 
prowadzą do zmian patologicznych w układzie 
sercowo-naczyniowym. Pojawienie się jednej 
choroby z autoagresji zwiększa ryzyko równo-
ległego wystąpienia innej o tym samym podłożu 
lub wtórnie rozwijającej się na skutek zaburzenia 
pracy innych układów i narządów, w tym układu 
sercowo-naczyniowego. W badaniach wykaza-
no, że proces autoimmunizacji i związany z nim 
przewlekły stan zapalny determinują zaburzenia 
czynności mięśnia sercowego.
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ABSTRACT
Epidemiological studies show that autoimmune 
process is an important factor in the pathoge-
nesis of the cardiovascular diseases. Increased 
risk of cardiovascular disease is observed in pa-
tients with autoimmune thyroid disorders, this 
resulted with both abnormal hormone levels as 
well as with cytotoxic effects of autoantibodies, 
autoreactive lymphocytes and the inflammato-
ry mediators. Autoimmune thyroid disease are 
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WPROWADZENIE
Opublikowany przez Międzynarodową Organizację 
Zdrowia (WHO, World Health Organization) raport z 2005 
roku zakładał, że w latach 2006–2015 choroby układu krą-
żenia będą odpowiedzialne za 50% zgonów na całym 
świecie [1]. Założenia te potwierdziły dane zawarte w ra-
porcie z 2014 roku Global status report on noncommunicable 
diseases 2014, który donosi, że w 2010 roku choroby układu 
sercowo-naczyniowego były przyczyną 17,5 mln zgonów, 
co stanowiło około 50% wszystkich zgonów z grupy osób 
hospitalizowanych w celu leczenia chorób przewlekłych, 
niezakaźnych [2].
Ważnym czynnikiem patogenezy chorób układu ser-
cowo-naczyniowego (CVD, cardiovascular diseases) jest 
toczący się proces autoimmunizacyjny. Dane kliniczne 
potwierdzają między innymi zwiększone ryzyko wystę-
powania chorób układu krążenia u osób z autoimmuni-
zacyjnymi zaburzeniami czynności tarczycy. Zwiększona 
zachorowalność na choroby układu krążenia w przebiegu 
chorób autoimmunizacyjnych (IMDS, immune-mediated 
diseases) wynika głównie z cytotoksycznego działania 
autoprzeciwciał, autoreaktywnych limfocytów i media-
torów prozapalnych [3].
AUTOIMMUNIZACYJNE CHOROBY TARCZYCY
Choroby autoimmunizacyjne tworzą niejednorodną 
grupę zaburzeń, które są następstwem niekompetent-
nego ataku układu odpornościowego na tkanki organi-
zmu i charakteryzują się ostrym lub przewlekłym sta-
nem zapalnym [4]. Aktywność choroby zależy od miana 
przeciwciał oraz nasilenia odpowiedzi autoreaktywnych 
limfocytów T [5]. Choroba autoimmunizacyjna rozwija 
się w wyniku tworzenia kompleksów antygen–przeciw-
ciało [6]. Autoimmunizacja obejmuje nie tylko odpowiedź 
humoralną, ale i komórkową, czego konsekwencją jest 
rozwijający się stan zapalny [7].
Badania epidemiologiczne przeprowadzone w ostat-
nich latach wskazują, że IMDS stanowią narastający pro-
blem zdrowotny współczesnego społeczeństwa. W kra-
jach wysokorozwiniętych zachorowalność i śmiertelność 
związana pośrednio i bezpośrednio z tymi chorobami 
plasuje się na trzecim miejscu — po nowotworach i cho-
robach układu krążenia [8]. Co istotne, są to choroby po-
jawiające się u osób stosunkowo młodych, aktywnych 
zawodowo i społecznie, a większość typów częściej wy-
stępuje u kobiet, co sugeruje udział hormonów płciowych 
w patogenezie IMDS [9].
Choroby autoimmunizacyjne mogą obejmować każ-
dy narząd lub być narządowo-swoiste, wówczas odpo-
wiedź autoimmunizacyjna skierowana jest przeciwko 
antygenom jednego narządu, co prowadzi do zaburzenia 
czynności fizjologicznej i/lub uszkodzenia tkanek tego 
organu [10]. Choroby autoimmunizacyjne mogą również 
dotyczyć wielu narządów równocześnie, wtedy mają 
charakter układowy, co wiąże się z odpowiedzią auto-
immunizacyjną przeciwko antygenom całego organizmu, 
głownie cząsteczkom zaangażowanym w transkrypcję 
lub translację kodu genetycznego [11].
Do narządowo-swoistych chorób autoimmuniza-
cyjnych zalicza się autoimmunizacyjne choroby tar-
czycy (AITD, autoimmune thyroid diseases), czyli chorobę 
Gravesa-Basedowa (GB) oraz przewlekłe limfocytarne 
zapalenie tarczycy typu Hashimoto. Patogeneza obu 
chorób opiera się na aktywacji limfocytów CD4, które 
kostymulują limfocyty B do produkcji przeciwciał prze-
ciwtarczycowych. W zapaleniu tarczycy typu Hashimoto 
limfocyty T cytotoksyczne są odpowiedzialne za uszko-
dzenia tyreoctyów, co powoduje rozwój niedoczynności 
a Graves’ disease — the most common cause of 
hyperthyroidism and Hashimoto’s disease, also 
known as a chronic lymphocytic thyroiditis. Many 
studies show that changes in the level of thyroid 
hormones affect on the function of the heart and 
pathological changes in the cardiovascular sys-
tem. The progression of autoimmune reactions 
may be contribute to the development of different 
autoimmune diseases or concomitant diseases 
resulted with disturbances in various organs and 
systems, including the cardiovascular system. 
The research suggests that the autoimmunity 
process and chronic inflammation determine the 
disturbance of heart function.
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tarczycy. W GB aktywne limfocyty B determinują syntezę 
przeciwciał stymulujących receptor tyreotropiny (TSHR, 
thyroid-stimulating hormone receptor), przyczyniając się 
do nadprodukcji hormonów, a w konsekwencji — roz-
woju nadczynności tarczycy. Obraz kliniczny AITD jest 
bardzo niejednorodny, a stan zapalny gruczołu z nie-
doczynnością (choroba Hashimoto) może przechodzić 
w pełnoobjawową nadczynność tarczycy (GB) przez 
zmiany subkliniczne bądź dyskretne zmiany klinicz-
ne dysfunkcji tarczycy [12]. Markerami stosowanymi 
do oceny funkcji tarczycy i postępu choroby są stęże-
nia hormonów tarczycy (HT, thyroid hormones): wolnej 
tyroksyny (fT4, free thyroxine) i wolnej trijodotyroniny 
(fT3, free triiodothyronine) oraz hormonu przysadki — 
tyreotropiny (TSH, thyroid-stimulating hormone), a także 
miano przeciwciał tarczycowych przeciwko antygenom 
tarczycy (ATA, antithyroglobulin antibodies), w tym przeciw 
tyreoperoksydazie (aTPO, antithyroid peroxidase antibodies) 
i tyreoglobulinie (aTG, antithyroglobulin antibodies) oraz 
przeciwciał anty-TSHR [13].
WPŁYW HORMONÓW TARCZYCY  
NA DZIAŁANIE UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
Wyniki wielu badań wskazują na istotny związek mię-
dzy stężeniem HT a czynnością układu krążenia. Nawet 
stosunkowo nieduże wahania stężenia trójjodotyroni-
ny (T3) i tyroksyny (T4) oddziałują na czynność mięśnia 
sercowego i przyczyniają się do zmian patologicznych 
w układzie sercowo-naczyniowym, głównie do rozwoju 
miażdżycy i w konsekwencji do choroby niedokrwiennej 
serca, prowadzącej do ostrych zespołów wieńcowych. 
Stężenie HT wpływa na gospodarkę lipidową, w tym na 
stężenie cholesterolu całkowitego oraz frakcję lipopro-
tein o niskiej gęstości (LDL, low-density lipoprotein) we 
krwi, a dyslipidemia stanowi ważną składową rozwoju 
miażdżycy [14, 15].
Szczególnie aktywna biologicznie względem komó-
rek mięśnia sercowego jest trójjodotyronina. Wnikając 
do kardiomiocytów, T3 reguluje proces transkrypcji 
genów, które kodują białka niezbędne do prawidłowej 
pracy serca, w tym: Ca2+ ATP-azę retikulum sarkoendo-
plazmatycznego (SERCA2, sarcoendoplasmatic reticulum 
Ca2+ ATP-ase), fosfolamban (PBL, phospholamban) oraz 
łańcuchy ciężkie miozyny a i b (MHC, miosine heavy cha-
in) [16, 17]. Hormon ten stymuluje kurczliwość mięśnia 
sercowego przez zwiększenie ekspresji a MHC i co za tym 
idzie — syntezy białka mięśnia sercowego [18]. Trójjodo-
tyronina bierze również udział w procesach regulujących 
rozkurcz i relaksację lewej komory serca, które zależą od 
wewnątrzkomórkowego stężenia wolnych jonów Ca2+ 
[16, 18]. Wynika to z faktu, że podczas rozkurczu mięśnia 
sercowego T3 aktywuje białka SERCA2 redukujące wyso-
kie stężenie Ca2+ w cytozolu, charakterystyczne dla skur-
czu serca [19]. W badaniach regeneracyjnego wpływu HT 
na mięsień sercowy udowodniono, że terapia substytu-
cyjna wpływa na poprawę kurczliwości serca, a także na 
wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory [17, 20].
Nadczynność gruczołu tarczowego jest przyczyną 
rozwoju choroby niedokrwiennej serca, jak również po-
głębiania się jej objawów [21, 22]. Zwiększone wydzie-
lanie T3 i T4 jest przyczyną występowania u chorych 
duszności wzmagającej się podczas wysiłku fizycznego, 
co wiąże się ze spadkiem wydolności skurczowej serca. 
Dane wskazują, że następstwem rozwoju hipertyreozy 
może być niewydolność serca związana z przerostem le-
wej komory, obniżeniem kurczliwości i funkcji rozkurczo-
wej kardiomiocytów, a także z nieprawidłową czynnością 
prawej komory. Ponadto nadczynność tarczycy może być 
bezpośrednią przyczyną nadciśnienia płucnego [23].
U 5–15% osób z nadczynnością tarczycy występują 
tachykardia i migotanie przedsionków (AF, atrial fibrilla-
tion) [23]. W doświadczeniach in vitro wykazano, że HT 
wpływają na działanie kardiomiocytów przez stymulację 
kanałów jonowych Na+/Ca2+ [24, 25], czego konsekwen-
cją może być rozwój tachykardii. Etiologia AF jest złożona 
i zależy od różnych czynników, do których zalicza się 
między innymi wysokie stężenie HT, które powoduje 
wzrost wewnątrzkomórkowego stężenia cAMP i Ca2+ 
[26]. Przyczyną zaburzeń pracy serca jest nasilenie przez 
HT działania amin katecholowych — adrenaliny i nora-
drenaliny — przez zwiększenie ich wiązania z recepto-
rami beta-adrenergicznymi (b-AR, adrenergic receptor), 
głównie b1-AR zlokalizowanymi w błonach komórko-
wych kardiomiocytów. Pobudzenie receptorów b1-AR 
powoduje w mięśniu sercowym wzrost stężenia cAMP, 
stymulację kinazy białkowej A i fosforylację białek kanału 
wapniowego. Otwieranie kanałów wapniowych skut-
kuje wzrostem wewnątrzkomórkowego stężenia jonów 
Ca2+ i prowadzi do zwiększenia częstości i siły skur-
czów mięśnia sercowego oraz wzrostu przewodnictwa 
i pobudliwości serca. Przewlekła nadmierna stymulacja 
receptorów b1-AR prowadzi do uaktywnienia ścieżek pro-
przerostowych w sercu i jest przyczyną niewydolności 
serca [17, 27].
Od prawidłowego stężenia HT zależy właściwy prze-
pływ krwi przez naczynia krwionośne, czyli hemody-
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namika układu krążenia. Przy nadczynności tarczycy 
obserwuje się zwykle zmniejszenie oporu tętniczego. 
Obniżony opór obwodowy powoduje mniejsze wypeł-
nienie łożyska naczyniowego, co aktywuje układ reni-
na–angiotensyna–aldosteron. Jest to układ hormonalno-
-enzymatyczny, który kontroluje objętość krążącej krwi 
oraz stężenie jonów Na+ i K+ w płynach ustrojowych. 
Miejscowe działanie tego układu w mięśniu sercowym 
czy w ścianie naczyń krwionośnych powoduje zwięk-
szenie stężenia sodu i powiększenie objętości krążącej 
krwi [28]. Hormony tarczycy, działając bezpośrednio na 
mięśniówkę naczyń krwionośnych, wywołują zmniej-
szenie oporu tętniczego, powodują obniżenie ciśnienia 
rozkurczowego. Konsekwencją tego jest odpowiedź serca 
w postaci zwiększonej akcji wyrzutowej i wzrostu ciśnie-
nia skurczowego. W wyniku niedoczynności tarczycy 
występuje dokładnie odwrotne zjawisko — wówczas 
opór tętniczy oraz ciśnienie rozkurczowe wzrastają, 
a jednocześnie obniżają się objętość krwi i pojemność 
minutowa serca [16, 29].
Z kolei choroba Hashimoto, będąca przyczyną hipo-
tyreozy, sprzyja odkładaniu się blaszek miażdżycowych 
w obrębie ścian naczyń krwionośnych, co zwiększa ryzy-
ko rozwoju choroby niedokrwiennej serca i śmiertelności 
z przyczyn sercowo-naczyniowych [16, 22]. Powoduje 
także zmiany anatomiczne i czynnościowe serca, pro-
wadząc do zwolnienia rytmu zatokowego i rozwoju nie-
wydolności skurczowej i rozkurczowej serca, co skutkuje 
zmniejszeniem objętości minutowej [30]. Badania wyraź-
nie dowodzą istnienia ujemnej korelacji między stęże-
niem hormonów T3 i T4 we krwi a stężeniem cholesterolu 
całkowitego. Zazwyczaj spadek wolnej tyroksyny powo-
duje zmniejszenie stężenia lipoprotein o wysokiej gęsto-
ści, czyli cholesterolu frakcji HDL, jak również wzrost 
liczby triglicerydów oraz prozakrzepowych lipoprotein 
A i B. Ponadto wzrasta stężenie białka ostrej fazy (CRP, 
C-reactive protein) i homocysteiny, co dodatkowo sprzyja 
rozwojowi miażdżycy [15, 16, 30]. Większość zaburzeń 
ustępuje pod wpływem leczenia substytucyjnego lewo-
tyroksyną i utrzymywania stanu eutyreozy [31].
Również u dzieci z chorobą Hashimoto występuje wy-
sokie, bo aż 10-krotnie wyższe ryzyko rozwoju choroby 
wieńcowej w porównaniu z pozostałą częścią populacji. 
U dzieci tych wykazano dodatnią korelację między stęże-
niem TSH a N-końcowym propeptydem natriuretycznym 
typu B (NT-proBNP, N-terminal B-type natriuretic propep-
tide). Ten drugi jest zaliczany do markerów przeciążenia 
objętościowego serca, a zwiększenie jego stężenia obser-
wuje się podczas zawału serca, w niewydolności serca 
i w nadciśnieniu tętniczym. Istotna korelacja między 
TSH a NT-proBNP sugeruje, że już u dzieci niedoczyn-
ność tarczycy może negatywnie wpływać na pracę serca, 
dlatego ważne jest wczesne rozpoznanie choroby przez 
oznaczenie stężenia TSH [32].
PROCES AUTOIMMUNIZACYJNY JAKO CZYNNIK ROZWOJU 
CHORÓB UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO  
W AUTOIMMUNIZACYJNYCH CHOROBACH TARCZYCY
Typowemu przebiegowi chorób autoimmunizacyj-
nych towarzyszy powstawanie przeciwciał przeciwko 
swoistym autoantygenom. Reaktywność na własne an-
tygeny generuje ogniska destrukcyjnego procesu zapal-
nego i może wywołać całkowite uszkodzenie narządu. 
Pojawienie się jednej choroby z autoagresji zwiększa 
ryzyko równoległego wystąpienia innej o tym samym 
podłożu lub wtórnie rozwijającej się na skutek zabu-
rzeń pracy innych układów i narządów [12]. Choroby 
autoimmunizacyjne są rozpatrywane jako zaburzenia 
wieloczynnikowe, w tym przewlekłe stany zapalne wy-
kazujące istotny wpływ na czynność komórek śródbłon-
ka naczyń krwionośnych. Dysfunkcja śródbłonka jest 
charakterystyczna dla większości chorob autoimmuni-
zacyjnych, ale niektóre z nich, głównie choroby tkanki 
łącznej, wykazują szczególnie aktywny profil aterogen-
ny [33–45]. Ogniska stanu zapalnego w obrębie naczyń 
krwionośnych obejmują oddziaływanie komórek układu 
odpornościowego, autoantygenów, przeciwciał, cytokin 
prozapalnych, reaktywnych form tlenu, cząsteczek lipi-
dowych. Rozwój procesów zapalnych przyczynia się do 
zmniejszenia elastyczności ściany naczyń krwionośnych, 
zwężenia światła tętnic, zmniejszenia przepływu krwi i w 
konsekwencji — do rozwoju miażdżycy, a na jej tle chorób 
układu sercowo-naczyniowego [46, 47]. W zaburzeniach 
śródbłonka naczyń, prowadzących w konsekwencji do 
rozwoju CVD, biorą udział zarówno komórkowe, jak i hu-
moralne aktywne procesy immunizacyjne. Aktywacja 
dopełniacza i odkładanie kompleksów immunologicz-
nych jest bezpośrednią przyczyną destrukcji śródbłonka. 
Pobudzenie komórek śródbłonka z nadmierną ekspresją 
i aktywacją cząsteczek adhezyjnych: cząsteczki adhe-
zji międzykomórkowej-1 (ICAM-1, intercellular adhesion 
molecule-1) i naczyniowej cząsteczki adhezyjnej (VCAM, 
vascular cell adhesion molecule-1), stwarza warunki do przy-
łączania się komórek zapalnych — leukocytów i płytek 
krwi — do ściany naczynia i jednocześnie powoduje 
wzrost przepuszczalności warstwy endotelium [48–50]. 
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Determinuje to różnicowanie się makrofagów, które 
wzmacniają proces miażdżycowy i powodują uwalnianie 
się tleneku azotu (NO), reaktywnych form tlenu, endote-
lin i enzymów proteolitycznych — związki te prowadzą 
do destabilizacji blaszki miażdżycowej [48, 49, 51–53]. 
Do warstwy podśródbłonkowej rekrutowane są głównie 
limfocyty T pomocnicze 1 (Th1), które przeważają zwykle 
nad limfocytami T pomocniczymi 2 (Th2). Ten profil od-
powiedzi odpornościowej najczęściej występuje w choro-
bach autoimmunizacyjnych i skutkuje wysoką produkcją 
cytokin prozapalnych: czynnika martwicy nowotworów 
alfa (TNF-a, tumor necrosis factor alpha) oraz interleukin: 
IL-2, IL-6, IL-17, które aktywują limfocyty T i sprzyjają 
proliferacji komórek endotelium [36, 38, 54, 55]. Ponad-
to aktywne makrofagi dzięki cząsteczkom HLA klasy II 
prezentują autoantygeny limfocytom T, co aktywuje ich 
funkcje efektorowe [48, 38]. W zmianach miażdżycowych 
na powierzchni aktywnych makrofagów, limfocytów 
T, komórek śródbłonka i mięśni gładkich pojawiają się 
cząsteczki CD40-CD40L, które regulują procesy odpor-
nościowe, a ich wysoka ekspresja świadczy o nadmier-
nej aktywacji systemu odpornościowego towarzyszącej 
procesowi aterogenezy [33, 56]. Poznanie mechanizmów 
promujących uszkodzenia w ścianie naczyń krwiono-
śnych wyraźnie wskazuje na istotny udział procesów 
prozapalnych, które stanowią podstawę rozwoju chorób 
autoimmunizacyjnych, co częściowo wyjaśnia zależność 
występowania CVD w przebiegu IMDS.
Zhang i wsp. [57] donoszą w swoich badaniach, że 
u pacjentów z AITD, będących w stanie eutyreozy, roz-
miar uszkodzeń w obrębie śródbłonka tętnic jest skorelo-
wany ze stężeniem aTPO, co wskazuje na udział procesu 
immunizacyjnego w generowaniu zmian miażdżyco-
wych [58, 59]. Choroba GB jest najczęstszą przyczyną 
rozwoju nadczynności tarczycy i oddziałuje na pracę 
całego organizmu. Choroba ta z większą częstotliwością 
dotyka kobiet, a ze względu na jej charakter autoim-
munizacyjny jest szczególnie niebezpieczna w okresie 
ciąży. Ciąża to stan, w którym dochodzi do modyfikacji 
czynności układu odpornościowego kobiety. Powszech-
nie uważa się, że u kobiet w ciąży układ odpornościowy 
ulega immunosupresji, czyli osłabieniu. Jednakże obec-
nie coraz częściej mówi się o immunomodulacji, która 
skutkuje zmianą odpowiedzi immunologicznej w ciąży. 
Na ogół podczas trwania ciąży przełom tyreotoksyczny 
ulega regresji i jest trudny do zdiagnozowania. Obni-
żenie aktywności limfocytów B i T oraz hamowanie od-
powiedzi humoralnej są wynikiem działania czynników 
immunosupresorowych. Jednak w organizmie matki do-
chodzi wówczas do zwiększonej aktywacji odpowiedzi 
nieswoistej i progresji ognisk stanu zapalnego na skutek 
wzrostu stężenia cytokin prozapalnych. Supresja odpo-
wiedzi limfocytów Th1 działa hamująco na odpowiedź 
przeciw łożysku, ale wpływa na rozwój procesu zapalne-
go w przebiegu chorób o podłożu autoimmunizacyjnym. 
Przy osłabionym działaniu układu odpornościowego 
kobiet w ciąży dodatkowe czynniki egzo- i endogenne 
mogą przyczyniać się do wywołania stanu zapalnego, 
który w organizmie matki może doprowadzić do zmian 
w układzie sercowo-naczyniowym. Z danych epide-
miologicznych wynika, że GB może warunkować powi-
kłania sercowo-naczyniowe u kobiet w ciąży. Choroby 
układu sercowo-naczyniowego, rozwijające się u kobiet 
w ciąży równolegle z AITD, mogą stanowić przyczynę 
śmierci, co dotyczy 1–4% przypadków. Mimo istotnego 
wpływu procesów autoimmunizacji mechanizm deter-
minowania zaburzeń sercowo-naczyniowych w AITD 
nie jest jednoznacznie określony [58, 59]. Zaobserwo-
wano, że pacjentki w ciąży z GB często cierpią na ty-
powe dla nadczynności tarczycy niewydolność serca 
oraz nadciśnienie tętnicze. Izolowane nadciśnienie skur-
czowe rozwija się mimo niskiego oporu naczyniowego 
układowego, powodowanego zwiększoną sztywnością 
tętnic właśnie u osób z nadczynnością tarczycy [60, 61]. 
Szczególnie niebezpieczna dla kobiet w ciąży z GB jest 
zwiększona o 50–300% siła wyrzutowa serca. Jej konse-
kwencjami są wzrost tętna i frakcji wyrzutowej krwi, 
zwiększona kurczliwość lewej komory i zmniejszenie 
obwodowego oporu naczyniowego [62, 63]. Choroba 
Gravesa-Basedowa u kobiet w ciąży, tak jak w klasycz-
nych przypadkach nadczynności tarczycy, może deter-
minować dysfunkcję lewej komory serca, co powoduje 
jego niewydolność [64].
Choroby autoimmunizacyjne tarczycy mogą być przy-
czyną dysfunkcji zastawek serca. U około 30% chorych 
obserwuje się pogrubienie i wypadanie płatków zastawki 
mitralnej, a u około 20% — zastawki aortalnej, co wiąże się 
z procesem autoagresji i jest spowodowane akumulacją 
kwaśnych mukopolisacharydów, zaburzeniami syntezy 
kolagenu i uszkodzeniem strun ścięgnistych [65].
W badaniach Taddei i wsp. [66] wykazali, że wzrost 
miana przeciwciał przeciwtarczycowych w niedoczyn-
ności tarczycy może mieć potencjalny wpływ na rozwój 
nadciśnienia tętniczego, rozwijającego się w wyniku 
rozszerzenia światła naczyń krwionośnych na skutek 
dysfunkcji śródbłonka [67].
35
Małgorzata Tomczyńska i wsp., AITD jako czynnik ryzyka CVD
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn
W ostatnich badaniach zaobserwowano, że nadczyn-
ność tarczycy przyczynia się do powstawania udarów 
mózgu szczególnie u młodych dorosłych. Zaburzenia 
pracy serca w IMDS mogą wynikać z odkładnia się w ob-
rębie zastawek serca kompleksów immunologicznych, 
co zaburza pracę zastawki i często jest istotnym czyn-
nikiem wystąpienia udaru mózgu [68]. W przypadku 
GB stwierdza się współistnienie choroby z zespołem 
moyamoya (MMD, moyamoya disease), związanym ze zwę-
żeniem i niedrożnością tętnic wewnątrzczaszkowych, 
prowadzącym do niedokrwienia ośrodkowego układu 
nerwowego, w tym nawet do ostrych incydentów udaru 
niedokrwiennego [69]. Występowanie MMD stwierdza 
się także u pacjentów w stanie eutyreozy z wysokim 
mianem autoprzeciwciał tarczycy, co wskazuje na udział 
procesu autoimmunizacyjnego [70]. Ponadto zaobserwo-
wano, że pacjenci z prawidłową czynnością tarczycy po 
udarze ze zwężeniem naczyń wewnątrzczaszkowych 
wykazywali podwyższone miano przeciwciał aTPO, 
podczas gdy większość pacjentów bez zmian patologicz-
nych w obrębie naczyń wewnątrzczaszkowych miało 
normalne miano autoprzeciwciał tarczycy. Sugeruje to, 
że przeciwciała przeciwtarczycowe, zwłaszcza aTPO, 
mogą być związane z rozwojem zwężenia naczyń we-
wnątrzczaszkowych i uczestniczą w patomechanizmie 
udarów mózgu [57].
Jak wykazano w badaniach klinicznych, wysokie mia-
no przeciwciał tarczycowych przyczynia się do rozwoju 
AF. Stymulacja tarczycy przez autoprzeciwciała skiero-
wane przeciwko TSHR u pacjentów z GB indukuje AF 
zależne od czynności tarczycy [71, 72]. Znaczny odsetek 
pacjentów z GB, u których stwierdza się AF, charaktery-
zuje się wysokim mianem aktywnych autoprzeciwciał 
skierowanych przeciwko sercowym receptorom: b1AR 
i receptorowi muskarynowemu (M2R, M2 muscarinic recep-
tor). Przy czym podwyższone miano tych przeciwciał nie 
występuje u pacjentów z nadczynnością nieautoimmu-
nizacyjną lub u osób z GB, ale bez AF, co sugeruje istotny 
udział autoagresji w patomechanizmie zaburzeń rytmu 
serca [73]. Te obserwacje kliniczne zostały potwierdzo-
ne w badaniach na modelu zwierzęcym, które wykazały 
wysoką specyficzność indukowania przedsionkowego 
i zatokowego częstoskurczu serca wyraźnie zależnych od 
miana przeciwciał tarczycowych [74]. Działanie autoprze-
ciwciał skierowanych przeciwko b1AR predysponuje do 
rozwoju trwałego częstoskurczu zatokowego i przyczy-
nia się do zwiększenia tętna spoczynkowego, a wpływ 
autoprzeciwciał przeciwko M2R skutkuje obniżeniem 
tętna spoczynkowego [75]. Dodatkowo aktywacja tych 
receptorów przez autoprzeciwciała może powodować 
depolaryzację błon komórkowych kardiomiocytów. Po-
budzenie b1AR i M2R wpływa na działanie przedsionków 
serca, co wiąże się z rozwojem AF [76].
PODSUMOWANIE
Choroby autoimmunizacyjne, w których przebiegu 
układ odpornościowy produkuje przeciwciała prze-
ciw własnym tkankom, są przyczyną niszczenia orga-
nów oraz rozwoju chronicznego zapalenia. Zaburzenie 
czynności układu immunologicznego sprzyja rozwojowi 
wielu schorzeń współtowarzyszących. Choroby auto-
immunizacyjne stanowią przyczynę: strukturalnych 
uszkodzeń mięśnia sercowego, dysfunkcji zastawek, 
niewydolności serca, stanów zapalnych wsierdzia bądź 
osierdzia, arytmii, choroby niedokrwiennej serca, nad-
ciśnienia tętniczego układowego i płucnego. Za rozwój 
miażdżycy w chorobach autoimmunizacyjnych odpowia-
dają takie czynniki, jak profil aterogenny lipidów, prze-
wlekły stan zapalny i oddziaływanie komórek układu 
odpornościowego, autoantygenów, przeciwciał, cytokin 
prozapalnych, reaktywnych form tlenu. Rozwój proce-
sów zapalnych przyczynia się do: upośledzenia funkcji 
śródbłonka, zmniejszenia elastyczności ściany naczyń 
krwionośnych, zwężenia światła tętnic, zmniejszenia 
przepływu krwi, rozwoju miażdżycy, a na jej tle CVD. 
Wpływ autoimmunizacyjnych chorób tarczycy na za-
burzenia czynności układu sercowo-naczyniowego jest 
dobrze udokumentowany, szczególnie związek między 
stężeniem HT a fizjologią układu krążenia. Nawet nie-
duże wahania stężenia T3 i T4 oddziałują na czynność 
mięśnia sercowego oraz prowadzą do rozwoju miażdżycy 
i w konsekwencji — do choroby niedokrwiennej serca.
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